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Цель исследования: комплексная оценка состояния сосудистой стенки по параметрам функции эндотелия 
и жесткости артерий с определением сосудистого возраста у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) 
разной степени тяжести и у пациентов с АГ, перенесших ишемический инсульт. 

Материал и методы. Обследованы 166 человек, которые были поделены на группы в зависимости от 
степени тяжести АГ и наличия перенесенного ишемического инсульта. Всем обследуемым определяли пока-
затели функции эндотелия и жесткости артерий.

Результаты. Эндотелийзависимая вазодилатация, значения лодыжечно-плечевого индекса у пациентов с 
АГ были ниже по сравнению со здоровыми. Скорость распространения пульсовой волны, толщина комплекса 
интима-медиа сонных артерий, значения сердечно-лодыжечно сосудистого индекса (СЛСИ) у пациентов с 
АГ были выше по сравнению со здоровыми. 

Выводы. У здоровых лиц выявлены только функциональные изменения сосудистой стенки. У пациентов с 
АГ  и с АГ после перенесенного инсульта выявлены как функциональные изменения сосудистой стенки, так и 
морфологические нарушения. Сосудистый возраст у пациентов с АГ после перенесенного инсульта выше па-
спортного. На величину сосудистого возраста оказывает влияние значение СЛСИ и уровень систолического 
АД как у здоровых лиц, так и у пациентов с АГ.
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Введение
«Традиционным» фактором риска всех неин-

фекционных заболеваний, и в первую очередь 
сердечно-сосудистых, является возраст, кото-
рый рассматривается как немодифицируемый. 
Однако четкое соответствие возраста и состоя-
ния артерий прослеживается не всегда, поэтому 
в последнее время приобретает клиническую 
значимость концепция раннего старения сосу-
дов (Early Vascular Aging Syndrom (EVA-син-
дром) [1]. Согласно литературным данным, по-
вышение сосудистой жесткости, дисфункция 
эндотелия (ДЭ) играют одну из ключевых ролей 
в развитии EVA-синдрома [2, 3].

Общим пусковым фактором развития патоло-
гических процессов в сосудистой стенке являет-
ся ДЭ, при которой нарушен баланс медиаторов 
вазодилатации (оксид азота) и вазоконстрикции 
(эндотелин-1), в результате чего повышается 
сосудистый тонус [4]. На ранних этапах повы-
шение сосудистого тонуса носит исключитель-
но функциональный характер, что приводит к 
повышению периферического сосудистого со-
противления в артериях мышечного типа, а это 
в свою очередь ведет к развитию артериальной 
гипертензии (АГ) [5, 6]. Длительное же суще-
ствование ДЭ и повышенного тонуса артерий 
вызывает гипертрофию и гиперплазию гладко-
мышечных клеток сосудистой стенки (ГМК), 
активацию синтеза соединительнотканного ма-
трикса, утолщение медии артерий, что вызыва-
ет нарушение эластических свойств сосудов т. е 
приводит к артериосклерозу и нарушению демп-
фирующей функции [7].

Нарушение архитектоники сосудистой стен-
ки, лейкоцитарное пропитывание ее и механиче-
ское повреждение избыточным давлением крови 
запускают процесс апоптоза эндотелиальных 
клеток и предрасполагают сосуды к развитию 
и прогрессированию атеросклероза [6, 8, 9], ко-
торый в развернутой стадии является окклюзив-
ным заболеванием, нарушая проводящую функ-
цию артерий [5] и приводя к развитию ослож-
нений АГ в зависимости от локализации уровня 
поражения и степени окклюзии [10].

Гетерогенность поражения сосудистого русла 
на разных этапах раннего сосудистого старения, 
разная диагностическая значимость поражения 
сосудов на этапах функциональной и морфоло-
гической перестройки представляет трудность 
в выборе одного метода диагностики состояния 
сосудистой стенки [11]. Поэтому только ком-
плексная оценка состояния сосудистой стенки 
разными методами поможет определить истин-
ную тяжесть поражения сосудистого русла, по-
могая принять эффективные меры первичной и 
вторичной профилактики ССЗ.

Цель исследования – комплексная оценка 
состояния сосудистой стенки по параметрам 
функции эндотелия и жесткости артерий с опре-
делением сосудистого возраста у пациентов с 
АГ разной степени тяжести и у пациентов с АГ, 
перенесших ишемический инсульт. 

Материал и методы
Обследованы 125 чел. в возрасте от 45 до 60 

лет и 41 чел.  в возрасте от 61 до 75 лет. Группу 
I составили 37 практически здоровых человек 
в возрасте от 47 до 57 лет. Группу IIA cостави-
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ли 28 пациентов с АГ I степени (ст.) в возрасте 
49-55 лет. Группу IIB составили 32 пациента с 
АГ II ст., в возрасте от 51 до 58 лет. Группу III 
составили 28 чел. c АГ II cт., перенесших ате-
ротромботический подтип инфаркта головного 
мозга давностью более 6 мес. в возрасте от 51 
до 59 лет. В группу IV вошел 41 пациент с АГ 
II ст., перенесших атеротромботический под-
тип инфаркта головного мозга давностью более 
6 мес. в возрасте от 64 до 73 лет. Обследование 
проходило на базе кафедры пропедевтики вну-
тренних болезней Гродненского государствен-
ного медицинского университета. Все обследуе-
мые подписывали информированное согласие на 
участие в исследовании, протокол которого был 
одобрен комитетом по биомедицинской этике 
Гродненского государственного медицинского 
университета. 

Исследование сосудистой стенки брахио-
цефальных артерий для определения толщины 
комплекса интима-медиа (КИМ) и визуализации 
атеросклеротических бляшек проводили на ап-
парате Aloka 5000 (Япония) линейным датчиком 
7-19 МГц в В-режиме [12]. Для данных возраст-
ных групп референсное значение толщины КИМ 
– менее 0,89 мм [13]. Измерение эндотелийзави-
симой вазодилатации (ЭЗВД) осуществлялось с 
помощью аппаратно-программного комплекса 
«Импекард-М» (Беларусь). Стимулом, вызываю-
щим ЭЗВД, была реактивная гиперемия, создава-
емая наложением на плечо манжетки, давление 
в которой повышали до 240-270 мм рт. ст. в те-
чение 5 минут. Изменение максимальной скоро-
сти кровотока на 60-й секунде после реактивной 
гиперемии оценивали в процентном отношении 
к исходной величине Δ dz/dt, %. Критерием ДЭ 
считали показатель Δ dz/dt на реактивную ги-
перемию менее 12% [14, 15]. Измерение скоро-
сти распространения пульсовой волны (СРПВ) 
по сосудам мышечного типа осуществлялось с 
помощью аппаратно-программного комплекса 
«Импекард-М» (Беларусь), референсное значе-
ние СРПВ – менее 10 м/c [15, 16]. Показатели 

жесткости артерий: сердечно-лодыжечный со-
судистый индекс (СЛСИ), лодыжечно-плечевой 
индекс (ЛПИ), сосудистый возраст у обследуе-
мых лиц определялись автоматически при по-
мощи сфигмоманометра-сфигмографа VaSera 
VS-1500N Fukuda Denshi (Япония). Согласно 
данным разработчиков сфигмоманометра-сфиг-
мографа VaSera VS-1500N Fukuda Denshi (Япо-
ния), референсное значение СЛСИ для исследу-
емой возрастной группы – менее 9, ЛПИ – от 1 
до 1,3. Сосудистый возраст рассчитывался аппа-
ратом автоматически на основании графическо-
го преобразования отношения СЛСИ к возрасту 
обследуемого [17]. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования осуществлялась с помощью пакета при-
кладных программ «STATISTICA10.0». Анализ 
вида распределения осуществлен с использова-
нием критерия Колмогорова-Смирнова с поправ-
кой Лиллиефорса. Количественные признаки 
представлены в виде среднего арифметического 
значения (М) и стандартного отклонения (SD) 
при нормальном распределении, в виде медианы 
(Ме), нижнего и верхнего квартилей (LQ; UQ) – 
при распределении, отличном от нормального. 
При оценке достоверности различий в сравни-
ваемых группах при нормальном распределении 
использовали параметрический критерий Стью-
дента (t). При отсутствии нормального распре-
деления сравнение показателей было проведено 
с использованием непараметрического критерия 
Манна-Уитни (Z). Исследование взаимосвязи 
между признаками проводили на основе ранго-
вых коэффициентов корреляции Спирмена (Rs). 
Сравнение более двух групп по количественно-
му показателю проведено с применением ме-
жгруппового дисперсионного анализа с помо-
щью критерия Краскела-Уоллиса. Исследование 
влияния факторов на признак проводилось при 
помощи многофакторного дисперсионного ана-
лиза. За критический уровень достоверности 
нулевых гипотез при исследовании взаимосвязи 
был принят уровень р<0,05.

Таблица 1. – Клиническая характеристика обследуемых лиц, M±SD

Показатели Группа I 
n=37

Группа II
Группа III 

n=28
Группа IV 

n=41A 
n=28

B 
n=32

Пол (м/ж), n 16/21 9/19 20/12 23/5 22/19

Возраст 52 [49;55] 53 [49; 55] 55 [51; 58] 53 [51; 58] 68 [64; 73]

Продолжительность АГ, лет - 5,91±6,33 9,12±5,79## 14,8±13,80### 22,77±9,8###

Индекс массы тела кг/м2 26,14±2,67 28,16±3,73* 31,31±5,47**** 28,60±5,40* 28,24±4,38

Окружность талии, (см) 87,46±12,15 89,79±17,88** 103,33±16,77*** 97,82±17,46*** 96,23±17,49***

Глюкоза (ммоль/л) 5,15±0,75 5,27±0,43 5,47±0,82 4,83±0,64 5,31±1,12

Общий холестерин (ммоль/л) 5,43±1,01 5,37±0,99 5,43±1,07 5,34±1,38 5,42±1,28

Креатинин, (мкмоль/л) 76,55±9,74 78,63±13,44 82,61±15,62 87,51±19,43 94,37±30,24**

Скорость клубочковой 
фильтрации по формуле CKD-
EPI, (мл/мин/1,73м2)

90,88±10,07 84,65±14,31 81,03±13,50 80,93±16,05 67,39±20,67**

Примечание: * – достоверные различия по сравнению со здоровыми лицами, где * – р<0,05,  ** – р<0,01, *** – р<0,001, 
**** – р<0,0001.; # – достоверные различия по сравнению с группой IIA, где ## – р<0,01, ### – р<0,001
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Таблица 2. – Показатели ЭЗВД и параметров жесткости у обследуемых лиц

Группа Группа I
Группа II

Группа III Группа IV
Критерий Н 
Краскела-
УоллисаA B

ЭЗВД, %
12,3

[0,5; 22,2]
-9,5

[-17,3; 13,5]
***

-12,6
[-25,2; 6,7]

****

-15,4
[-25,4;-5,4]

****, #

-20,2
[-31,9; -3,5]

****, #

46,80
р=0,0001

СРПВ, м/c
6,2

[4,5; 7,7]
9,7

[6,5; 13,2]
***

13,3
[7,4; 14,0]

****

12,6
[6,8; 18,2]

***

13,3
[10,6; 18,3]

****

39,46
р=0,00001

КИМ,
мм справа

0,8
[0,8; 0,9]

1,0
[0,9; 1,0]

**

1,0
[0,9; 1,0]

**

1,1
[1,0; 1,1]

**, ##

1,1
[1,1; 1,4]
****, ##

51,42
р=0,0001

КИМ,
мм слева

0,9
[0,8; 1,0]

0,9
[0,8; 1,0]

1,0
[0,9; 1,1]

**

1,1
[1,1; 1,2]
****, ###

1,1
[1,1; 1,3]
****, ###

56,94
р=0,00001

СЛСИ
7,7

[7,2; 8,1]
8,1

[7,6; 8,5]
*

8,4
[8,1; 9,1]

***

8,9
[8,3; 9,5]

***

9,9
[9,1; 11,0]
****, ####

66,67
р=0,0001

ЛПИ
1,14

[1,09; 1,17]
1,1

[1,09; 1,13]
1,1

[1,0; 1,11]
***

1,04
[1,1; 1,11]

***, #

1,03
[0,90;1,10]

***, #

36,83
р=0,00001

Сосудистый возраст, лет
52

[47; 57]
52

[47; 57]
57

[52; 62]
57

[52; 63]
&&

75
[67; 80]

&&

72,54
р=0,00001

Паспортный возраст, лет 52
[49; 55]

53
[49; 55]

55
[51; 58]

53
[51; 58]

68
[64; 73]

Примечание: * – достоверные различия по сравнению со здоровыми лицами, где * – р<0,05; ** – р<0,01; *** 
– р<0,001; **** – р<0,0001; # – достоверные различия по сравнению с группой IIА, где # – р<0,05,## – р<0,01; 
### – р<0,001; & – достоверные различия между паспортным и сосудистым возрастом, где && – р<0,01; 
ЭЗВД – эндотелийзависимая вазодилатация; СРПВ – скорость распространения пульсовой волны; КИМ – ком-
плекс интима-медиа; СЛСИ – сердечно-лодыжечно сосудистый индекс; ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс

Результаты и обсуждение
Клиническая характеристика обследуемых 

лиц представлена в таблице 1. Как видно из 
таблицы 1, пациенты с АГ I-II ст. и пациенты 
с АГ после перенесенного ишемического ин-
сульта обеих групп отличались от здоровых лиц 
по окружности талии и по индексу массы тела. 
Избыточная масса тела выявлена у 65,8% лиц 
группы I, у 50,0% – группы IIA, у 37,5% – груп-
пы IIB, у 32,1% – группы III и у 41,5% – груп-
пы IV. Ожирение выявлено у 5,3% лиц группы 
I, у 32,1% – группы IIA, у 46,9% – группы IIB, 
у 35,7% – группы III и у 34,1% – группы IV. 
Пациенты с АГ II ст. и пациенты с АГ после 
перенесенного ишемического инсульта обеих 
групп различались по продолжительности АГ 
от пациентов с АГ I ст. По уровню холестерина 
различий между группами не выявлено, однако 
гиперхолестеринемия наблюдалась у 75,7% лиц 
группы I, у 57,1% – группы IIA, у 31,6% – груп-
пы IIB, у 41,5% – группы III и у 61,0% – группы 
IV. Пациенты группы IV отличались от здоро-
вых лиц по уровню креатинина и по скорости 
клубочковой фильтрации, что объясняется по-
жилым возрастом обследуемых и большей про-
должительностью АГ.

Результаты исследования показателей ЭЗВД 
и параметров сосудистой жесткости представле-
ны в таблице 2.

Как видно из таблицы 2, ЭЗВД у пациентов 
IIA-IV групп достоверно ниже по сравнению с 
группой I. Дисфункция эндотелия, выявлен-
ная по снижению прироста ЭЗВД, наблюда-
лась у 70,3% лиц группы I, у 71,4% – IIА груп-
пы, у 83,3% – группы IIB, у 96,4% – группы III 
и у 94,9% группы IV. Парадоксальная реакция 
ЭЗВД на реактивную гиперемию в виде ва-
зоспазма была выявлена у 21,26% лиц группы I, 
у 57,1% – IIА группы, у 76,7% – группы IIB, у 
85,7% – группы III и у 79,5% – группы IV, что 
свидетельствует о наличии функциональных на-
рушений сосудистой стенки. Высокий процент 
лиц со сниженным процентом прироста ЭЗВД 
и парадоксальной реакцией в виде вазоспазма в 
группе здоровых лиц объясняется наличием та-
ких факторов риска,  как высокий индекс массы 
тела, гиперхолестеринемия.

СРПВ у пациентов IIA-IV групп была досто-
верно выше по сравнению с группой I (табл.  2). 
Увеличение СРПВ выше 10 м/с наблюдалось 
у 5,7% здоровых лиц, у 44,4% – IIA группы, у 
67,7% – IIB группы, у 57,1% – III группы, и у 
80,0% – группы IV, что свидетельствует о по-
вышении жесткости артерий мышечного типа. 
Именно повышение жесткости артерий мышеч-
ного типа способствует увеличению общего 
периферического сосудистого сопротивления, 
которое, как известно, является предрасполага-
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ющим фактором возникновения АГ у молодых 
лиц. В случае уже имеющейся АГ рост общего 
периферического сопротивления способствует 
усугублению ее степени тяжести [5].

Толщина КИМ сонных артерий во IIA-IV 
группах  как справа, так и слева достоверно 
выше по сравнению c группой I. В группах III 
и IV толщина КИМ сонной артерии справа и 
слева достоверно выше по сравнению с анало-
гичным показателем у пациентов групп IIA-IIB 
(табл. 2). Патологические значения КИМ слева 
в I-й группе наблюдались у 22,2% здоровых лиц, 
у 51,9% – во IIA, у 67,9 % – во IIB, у 95% – в III 
группе и у 95,7% – в IV группе. Патологические 
значения КИМ справа наблюдались у 42,9% здо-
ровых лиц, у 52,0% – IIA, у 60,7% – IIB, у 85,0% 
– III, и у 95,7% III группы. Полученные данные 
свидетельствуют о повышении жесткости реги-
онарных артерий у пациентов с АГ и с АГ после 
перенесенного инсульта.

СЛСИ во IIA-IV группах был достоверно 
выше по сравнению c группой I (табл. 2). У лиц 
группы IV значения СЛСИ были также досто-
верно выше по сравнению с лицами группы IIА. 
Значения CЛСИ выше 9 наблюдались у 2,7% 
лиц в группе I, у 7,7% – IIA группы, у 25,8%, – 
IIB группы, у 32 % – III группы и у 77,8% – IV 
группы, что говорит о повышении сосудистой 
жесткости в артериях эластического типа.

ЛПИ достоверно ниже во IIB-IV группах по 
сравнению с группой I. У лиц групп III и IV ЛПИ 
был достоверно ниже по сравнению с пациента-
ми IIA-IIB групп (табл. 2). ЛПИ был ниже 1,0 у 
2,7% лиц группы I, у 3,6% – IIA группы, у 3,1% 
– IIB группы, у 25,9% – III группы, и у 40,0% – III 
группы. Полученные данные свидетельствуют о 
невысокой распространенности периферическо-
го атеросклероза у здоровых лиц и пациентов с 
АГ I-II ст., но о значительном поражении пери-
ферических артерий у пациентов с АГ, перенес-
ших инсульт.

В группе I-IIB сосудистый возраст не отли-
чался от паспортного. В группах III-IV сосуди-
стый возраст был выше паспортного (табл. 2). 
Полученные данные свидетельствуют о наличии 
EVA-синдрома у пациентов с АГ после перене-
сенного инсульта.

Согласно литературным данным, значения 
СРПВ могут иметь положительную динамику 
на фоне проводимой терапии [18]. Учитывая 
интенсификацию лечения и повышение привер-
женности к лечению после перенесенного ин-
сульта, можно объяснить тот факт, что у пациен-
тов группы III частота встречаемости патологи-
ческих значений вышеупомянутого показателя 
ниже, чем у пациентов группы IIA-IIB, тогда как 
значения  СЛСИ повышались по мере утяжеле-
ния степени АГ и были максимальными у лиц 
с АГ после перенесенного инсульта. Это может 
служить косвенным признаком того, что СЛСИ 
является, возможно, более объективным пока-
зателем морфологической перестройки сосуди-
стого русла, чем СРПВ. Но следует помнить, 
что диагностическая ценность СЛСИ снижается 
при наличии периферического атеросклероза 

сосудов нижних конечностей. Согласно дан-
ным японских исследователей, рекомендовано 
исключать из анализа пациентов с перифери-
ческим атеросклерозом, который определяли 
по значению ЛПИ меньше 0,9 [17]. К тому же, 
СЛСИ отражает жесткость артерий эластическо-
го типа. А именно с поражением артерий эласти-
ческого типа связан рост риска возникновения 
сердечно-сосудистых осложнений [19].

При проведении корреляционного анализа 
нами выявлены прямые связи СЛСИ с возрас-
том (Rs=0,694; р=0,05), с толщиной КИМ справа 
(Rs=0,484; р=0,05) и слева (Rs=0,523; р=0,05); 
выявлены прямые связи между возрастом и тол-
щиной КИМ как справа (Rs=0,561; р=0,05), так 
и слева (Rs=0,613, p=0,05). Полученные данные 
согласуются и с данными японских ученых T. 
Kubozono et al., которые описывают наличие 
корреляционных связей CЛСИ с возрастом [20]. 
Существуют также работы, подтверждающие 
корреляцию СЛСИ с толщиной KИM [21]. Кор-
реляции возраста с СЛСИ и толщиной КИМ 
можно объяснить тем, что старение медии со-
суда характеризуется структурными и функци-
ональными нарушениями матриксных белков 
– эластина и коллагена, отложением кальция, 
миграцией ГМК из медии в интиму. С возрастом 
под влиянием ферментативных процессов, веду-
щую роль в которых играют матриксные метал-
лопротеиназы [22] и высокая активность транс-
формирующего фактора роста-бета (TGFβ), 
происходит истончение и фрагментация эласти-
на [23]. С другой стороны, в ГМК усиливается 
продукция коллагена. Этот процесс стимулиру-
ется ангиотензином II, вызывает повреждение 
клеточных мембран и ДНК не только эндоте-
лиальных клеток, но и ГМК, приводя в итоге к 
нарушению функционирования клеток и к их 
смерти. Гибель части ГМК медии приводит к ги-
пертрофии и нарушению функции оставшихся. 
С возрастом ГМК начинают производить избы-
точное количество белков и других матриксных 
веществ, приводящих к нарушению баланса эла-
стина и коллагена в медии. По мере увеличения 
количества молекул коллагена происходит их 
соединение с молекулами глюкозы с образова-
нием поперечных связей, представленных ко-
нечными продуктами гликирования, что суще-
ственно повышает его ригидность. В результате 
коллаген становится жестче [23]. Наличие кор-
реляционной связи с ЭЗВД, по нашему мнению, 
позволит использовать СЛСИ в качестве некое-
го интегрального показателя и функциональных 
и морфологических изменений состояния сосу-
дистой стенки.

При помощи многофакторного дисперси-
онного анализа произведена оценка факторов, 
влияющих на сосудистый возраст. Установ-
лено достоверное влияние СЛСИ (F=63,91, 
p=0,00001, R2=64,1%), систолического АД 
(F=27,70, p= 0,048, R2=29,2%), ЭЗВД (F=4,30, 
p= 0,018, R2=4,2%) у практически здоровых лиц 
на сосудистый возраст. У пациентов с АГ на со-
судистый возраст влияют следующие факторы: 
СЛСИ (F=83,398, p=0,00001, R2=63,57%), систо-
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лическое АД (F=5,0234, p=0,0003, R2=21,66%), 
длительность АГ (F=3,09, p=0,018, R2=11,55%).

Выводы
1. У здоровых лиц выявлены только функци-

ональные нарушения сосудистой стенки (сниже-
ние прироста ЭЗВД у 70,3% лиц, парадоксаль-
ная реакция в виде вазоспазма у 21,3% лиц), 
что является основанием для интенсификации 
первичной профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний. 

2. У пациентов с АГ и групп с АГ после пере-
несенного инсульта выявлены как функциональ-
ные изменения сосудистой стенки (снижение 
ЭЗВД), так и морфологические нарушения (по-

вышение СРПВ, СЛСИ, увеличение толщины 
КИМ, снижение ЛПИ). 

3. Сосудистый возраст у пациентов с АГ по-
сле перенесенного инсульта выше паспортного. 

4. Значения СЛСИ и сосудистого возраста 
могут рассматриваться в качестве потенциаль-
ных маркеров раннего старения сосудов и требу-
ют дальнейшего изучения для решения вопроса 
о целесообразности их использования в клини-
ческой практике для проведения скрининговых 
исследований. 

5. На величину сосудистого возраста оказы-
вает влияние значение СЛСИ и уровень систоли-
ческого АД как у здоровых лиц, так и у пациен-
тов с АГ, а также продолжительность АГ.
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physiology. – 2010. – Vol. 298, iss. 1. – P. 191-201. – doi: 
10.1152/ajpcell.00417.2008.
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EARLY VASCULAR AGING SYNDROME AS A CLINICAL MARKER  
OF VASCULAR WALL DAMAGE SEVERITY IN PATIENTS WITH ARTERIAL 

HYPERTENSION AFTER ISCHEMIC STROKE
Kindaliova V.G., Pronko T.P. 

Educational Institution “Grodno State Medical University”, Grodno, Belarus

The purpose of the study: a comprehensive assessment of the vascular wall damage severity on the parameters 
of endothelial function and the arterial stiffness with the determination of vascular age in patients with arterial 
hypertension (AH) of varying severity and in patients with AH who underwent ischemic stroke.

Material and methods: 166 persons were examined and divided into the groups depending on the severity of AH 
and the presence of ischemic stroke. Markers of endothelial function and arterial stiffness parameter were determined.

Results. Forearm blood flow, ankle-brachial index in patients with AH were lower compared to healthy persons. 
Pulse wave velocity, carotid intima media thickness and cardio-ankle vascular index (CAVI) were higher compared 
to healthy persons.

Conclusions: Functional changes of the vascular wall were revealed in healthy individuals. In patients with AH 
and with AH who underwent ischemic stroke, both functional changes and morphological disturbances were revealed. 
Vascular age in patients with AH who underwent ischemic stroke is higher than the real one.  The value of CAVI and 
systolic blood pressure influence the value of vascular age in healthy individuals and in patients with AH.

Keywords: arterial hypertension, ischemic stroke, EVA-syndrome, arterial stiffness.
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2018. – 139 с. : табл. – Библиогр.: с. 139. – ISBN 978-985-558-881-9.

Учебно-методическое пособие предназначено для студентов 
лечебного, педиатрического, медико-психологического и меди-
ко-диагностического факультетов, занимающихся по дисциплине 
«физическая культура» на специальном учебном отделении и в 
группе лечебной физической культуры. Рассмотрены особенно-
сти занятий физической культурой при различных заболеваниях. 
Даны рекомендации по организации самостоятельных занятий 
физическими упражнениями и самоконтролю физического состо-
яния организма.


